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Bilan etiologique 
d un infarctus cerebral 
chez I’adulte jeune 


Face a un infarctus 
cerebral de I’adulte jeune, 
I’enjeu pour le medecin 
reside dans I’identification 
d’une cause qui permettra 
de prevenir les recidives 
en adaptant le traitement 
de prevention secondaire. 
Cependant, les infarctus 
cerebraux du sujet jeune 
requierent une approche 
diagnostique differente 
des sujets ages, compte 
tenu des nombreuses 
causes possibles. 


Ce qui est nouveau 


L’IRM cerebrale (sequences DWI, FLAIR, T2*) couplee 
a une angio-IRM des troncs supra-aortiques est I’examen 
d’imagerie de reference et de premiere intention. 

La recherche de thrombophilie ne doit pas etre systematique : 

- un syndrome des antiphospholipides est recherche 
si le bilan de premiere intention est negatif ; 

- une thrombophilie hereditaire ne peut etre retenue 
comme la cause d’un infarctus cerebral. 

En cas de suspicion de trouble du rythme emboligene 
mais non detecte sur les enregistrements classiques 
(ECG, holter EGG), des enregistrements prolonges 
(> 24 heures) doivent etre realises. 


i dentifier la cause d’un infarctus cerebral est primordial afin de 
prevoir le risque de recidive et d’adapter le traitement de pre- 
vention secondaire. La classification TOAST {Trial of org 
10172 in acute stroke treatment) distingue les categories etiolo- 
giques suivantes: atherosclerose, cardiopathies emboligenes, 
occlusion des petites arteres cerebrales, autres causes identi- 
fiees, et causes inconnues. La repartition des causes n’est pas la 
meme chez les sujets jeunes (par convention meins de 55 ans) et 
chez les sujets ages. Les infarctus cerebraux d’origine atheroma- 
teuse et ceux lies a une maladie des petites arteres (lacunes 
cerebrales) sent meins frequents chez le sujet jeune, chez qui 
d’autres causes comme les dissections arterielles ou des causes 
rares (syndrome des antiphospholipides, angeite cerebrale) sent 
plus souvent en cause (fig. 1).^ Enfin, environ un tiers des infarc- 
tus cerebraux des sujets jeunes demeurent de cause indetermi- 
nee malgre un bilan etiologique approfondi.^ 

II existe des facteurs de risque specifiques a cette tranche 
d’age tels que la grossesse, la contraception orale et la consom- 
mation de toxiques, alors que les facteurs de risque traditionnels 
comme I’hypertension arterielle, le diabete et le cholesterol sent 
meins frequents. 

Enfin, des affections non vasculaires comme la migraine avec 
aura, la sclerose en plaques, les manifestations conversives et 
les deficits post-critiques, pouvant mimer la symptomatologie 
d’un infarctus cerebral, sent plus frequemment rencontres chez 
le sujet jeune. 

L’objectif de cet article, s’appuyant sur les recommandations 
du groups de travail de la Societe frangaise neurovasculaire, ^ 
est de proposer une hierarchisation des examens complemen- 
taires a visee etiologique a pratiquer chez des sujets de meins 
de 55 ans, victimes d’un infarctus ou d’un accident ischemique 
transitoire. 
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Dissection Angeite CADASIL Thrombophilie Autre 


FIGURE 1 


Frequence des causes d’infarctus cerebral chez 
dans les etudes. Adapte de la ref. 1 . 

A) Frequence des causes selon la classification TOAST. 

B) Frequence des causes classees dans le sous-type « cause 
de la classification TOAST {Trial of org 10172 in acute stroke 


le sujet jeune 


indeterminee » 
treatment}. 


Imagerie cerebrale et vasculaire 

Imagerie cerebrale 

Elle permet d’eliminer un diagnostic differentiel. Une fois le 
diagnostic d’infarctus cerebral confirme, la localisation, I’eten- 
due et le nombre de lesions ischenniques peuvent fournir des 
argunnents en faveur d’une cause. Ainsi, des infarctus nnultiples 
plutot volumineux dans des territoires arteriels differents avec 
transformation hemorragique evoquent un mecanisme cardio- 
embolique. Des infarctus multiples dans un meme territoire arte- 
riel ou dans un territoire arteriel jonctionnel font suspecter une 
lesion arterielle cervicale, notamment une dissection chez un 
sujet jeune (fig. 2). Des infarctus multiples de petite taille, d’ages 
differents et associes a des micro-saignements {microbleeds) 
sent plutot en faveur d’une maladie des petits vaisseaux. 

Les deux examens d’imagerie du parenchyma cerebral utilises 
en routine clinique sent la tomodensitometrie et I’imagerie par 
resonance magnetique (IRM). Cette derniere est I’examen de 
reference, car elle procure des informations etiologiques primor- 



FIGURE 2 


Infarctus cerebral jonctionnel secondaire a une dissection 
carotidienne. 

A) Imagerie par resonance magnetique cerebrale, sequence de diffusion DWI : 
infarctus recent dans le territoire jonctionnel des arteres cerebrales anterieure 
et moyenne droites. 

B) Angiographie par resonance magnetique des troncs supra-aortiques: 
stenose « en flamme de bougie » situee 1 cm au-dessus du bulbe carotidien 
droit, evocateur de dissection. 

C) Imagerie par resonance magnetique axiale cervicale en sequence T1 avec 
saturation des graisses confirmant le diagnostic de dissection carotidienne : 
hematome de paroi elargissant le calibre de la carotide et apparaissant sous la 
forme d’un croissant peripherique en hypersignal T1. 


diales. ^ La sequence de diffusion DWI {diffusion weighted 
imaging) permet de visualiser, des la 30® minute, les lesions 
ischemiques recentes, y compris celles de tres petite taille, de 
localisation corticale, sous-corticale ou de la fosse posterieure, 
avec une tres bonne sensibilite.^ Couplee au calcul du coefficient 
apparent de diffusion (ADC), elle permet de dater la ou les lesions 
ischemiques recentes. La sequence FLAIR {fluid attenuated 
inversion recovery) est tres sensible pour detector les lesions 
vasculaires subaigues et chroniques, ainsi qu’une leucoence- 
phalopathie temoignant d’une maladie chronique des petites 
arteres. La sequence T2* (echo de gradient T2), qui est tres sen- 
sible aux produits de degradation de I’hemoglobine, a une sensi- 
bilite identique a la tomodensitometrie pour detector les hemor- 
ragies aigues et une sensibilite nettement superieure pour la 
detection des hemorragies chroniques, des microbleeds et des 
transformations hemorragiques.® 
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AVC DU SUJET JEUNE BILAN ETIOLOGIQUE D’UN INFARCTUS CEREBRAL 


Imagerie vasculaire 

Les 4 modalites d ’exploration des vaisseaux cervicaux et intra- 
craniens sont I’angiotonnodensitonnetrie (angio-TDM), I’angiographie 
par resonance magnetique (angio-IRM ou ARM), I’echo-doppler 
et I’angiographie conventionnelle. Leur disponibilite respective varie 
selon le centre hospitaller. Le choix parnni ces exannens depend de 
la cause presunnee et du siege des anonnalies recherchees. 

L’ angio-TDM est d’acquisition tres rapide, avec une tres bonne 
resolution spatiale, mais cet exannen est invasif du fait de I ’irradia- 
tion et de la necessite d’injecter un produit de contraste iode limi- 
tant ses indications, notannnnent chez les femnnes enceintes, les 
patients diabetiques, allergiques ou insuffisants renaux. L’ angio- 
IRM est moins invasive, nnais a une nnoins bonne resolution spa- 
tiale. L’echo-doppler est non invasif, peut etre repete facilement, 
notannnnent au lit du patient, mais reste dependant de I’operateur 
et du patient, avec une resolution spatiale parfois limitee. L’angio- 
graphie conventionnelle, du fait de son caractere invasif, n’est 
utilises qu’en derniere intention, en cas de diagnostic incertain 
apres la realisation des examens non invasifs. 

L’examen de reference pour le diagnostic de dissection cervi- 
cale est I’association d’une IRM et d’une ARM. L’IRM cervicale 
en T1 avec suppression des graisses permet de visualiser I’he- 
matome de paroi au stade subaigu (fig. 2)7 Cependant, il exists 
des faux negatifs, notamment pour les dissections vertebrales 
proximales, en raison des artefacts lies aux mouvements respira- 
toires et pulsatiles aortiques, I’angio-TDM devenant alors plus 
pertinents. L’echo-doppler ne montre souvent que des signes 
indirects de dissection, necessitant une confirmation par une 
autre methods d’imagerie.^ 

L’ARM avec injection de gadolinium est I’examen de reference 
pour le diagnostic de stenose atheromateuse cervicale, en parti- 
culier pour les stenoses carotidiennes.^ 

Pour le diagnostic d’arteriopathie intracranienne, I’ARM, 
notamment la sequence TOF (time of flight), qui ne requiert pas 
d’injection de gadolinium, ainsi que I’echo-doppler transcranien 
sont deux methodes non invasives et fiables pour detector les 
stenoses secondaires a une atheromatose intracranienne^® ou a 
une angeite ainsi que les vasospasmes rencontres dans le syn- 
drome de vasoconstriction reversible.^ ^ 

En cas de suspicion d’embolie paradoxale, la recherche d’un 
shunt droite-gauche d’origine cardiaque ou pulmonaire peut etre 
realises par doppler transcranien couple a une epreuve de 
contraste. Un echo-doppler veineux des membres inferieurs est 
egalement dans ce cas realise, a la recherche d’une thrombose 
veineuse peripherique. 

Explorations cardiologiques 

L’objectif des explorations cardiologiques est d’identifier une 
pathologie rythmique ou morphologique cardiaque associee a 
un risque emboligene eleve. 

L’electrocardiogramme (EGG) standard doit etre realise systemati- 


POUR LA PRATIQUE 

►► Le bilan etiologique d’un infarctus cerebral chez un sujet 

jeune doit etre hierarchise. 

En premiere intention : 

- IRM cerebrale et angio-IRM des troncs supra-aortiques ; 

- ECG et monitoring EGG sur 24 heures, echographie 
cardiaque transthoracique ; 

- bilan biologique comprenant une recherche de toxiques. 

En deuxieme intention : 

- pour tous: serologies pour le VIH et la syphilis, recherche 
d’un syndrome des antiphospholipides, echographie 
cardiaque transoesophagienne et holter ECG ; 

- contexte inflammatoire: ponction lombaire et bilan 
immunologique; 

- contexte infectieux: ponction lombaire, hemocultures, 
serologies; 

- contexte ethnique: electrophorese de I’hemoglobine. 

En troisieme intention, selon le contexte: 

- suspicion d’infarctus cardio-embolique : monitoring 
cardiaque prolonge (> 24 heures) ; 

- suspicion d’angeite cerebrale: angiographic cerebrale, 
biopsie leptomeningee ; 

- suspicion d’endotheliopathie: homocysteine; 

- contexte hereditaire: analyses genetiques. 


quement a I’admission pour identifier une pathologie cardiaque, 
notamment ischemique ancienne ou concomitante a I’infarctus 
cerebral, mais surtout pour rechercher une fibrillation atriale. Cepen- 
dant, environ 30 % des fibrillations atriales responsables d’infarctus 
cerebraux sont paroxystiques, et non detectees par I ’ECG standard. 
Ainsi, un monitoring cardiaque d’au moins 24 heures pour les 
patients hospitalises est recommande.^^ cas de bilan etiologique 
negatif, un monitoring cardiaque ambulatoire est souhaitable (holter 
ECG). Plus I’enregistrement du rythme cardiaque est prolonge, plus 
les chances de detection d’une fibrillation atriale augmentent. Ainsi, 
un enregistrement sur 24 heures permet de detecter 5 % de fibril- 
lations atriales supplementaires^®, et sur 7 jours ce rendement 
augmente encore de 6 D’autres dispositifs ambulatoires non 
invasifs^® ou implantables^® sont a ce jour en cours d’evaluation. 

Bien qu’invasive, I’echographie cardiaque transoesophagienne 
doit etre realisee, lorsque le bilan causal de premiere intention est 
negatif et en I’absence de cause evidente sur I’echographie car- 
diaque transthoracique. L’echographie transoesophagienne est 
en effet plus sensible que I’echographie transthoracique, notam- 
ment pour rechercher une vegetation sur la valve mitrale, un 
thrombus dans I’oreillette gauche, une anomalie du septum inter- 
auriculaire, une tumeur intracardiaque telle que myxome ou fibro- 
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Accident vasculaire cerebral 
de la grossesse et du post-partum 

Catherine Lamy* 


r 


L es accidents vasculaires cerebraux (AVC) 
gravido-puerperaux sent rares mais 
potentiellement dramatiques par le risque 
de handicap et de deces chez la mere 
et les consequences eventuelles chez I’enfant. 
On estime que le risque d’AVC est globalement 
multiplie par 3 au cours de la grossesse et du 
post-partum par rapport a celui des femmes 
de meme age en dehors de la grossesseJ 
II ne parart pas augments de fagon notable 
pendant la grossesse elle-meme, alors que la 
periods du post-partum est associee a un risque 
accru d’infarctus, d’hemorragie et de thrombose 
veineuse cerebrals. Le risque semble maximal 
en peripartum, des deux derniers jours 
de la grossesse au premier jour du post-partum. 
A la difference de ce qui est observe en dehors 
de la grossesse, la frequence des hemorragies 
cerebrales est proche de cells des infarctus 
cerebraux. L’incidence des thromboses 
veineuses cerebrales est peut-etre sous-estimee 
du fait d’une symptomatologie Clinique 


* Service de neurologie, hopital Sainte-Anne, 
75014 Paris, France. 
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trompeuse, survenant surtout en post-partum, 
et de la necessite de realiser une imagerie 
par resonance magnetique (IRM) pour en fairs 
le diagnostic. 

Diagnostic 

Les symptomes et signes cliniques des AVC 
gravido-puerperaux sent sans particularite.^'^ 
L’imagerie cerebrals est indispensable; tous 
les examens sont possibles quel que soit 
le stade de la grossesse, y compris ceux utilisant 
les rayons X s’ils sont juges indispensables 
(angiographie cerebrals dans le bilan d’une 
malformation vasculaire, par example) ; 
riRM couples a I’angiographie par resonance 
magnetique (ARM) est dans la plupart des cas 
I’examen neuroradiologique de choix au cours 
de la grossesse; I’injection de gadolinium doit 
etre evitee, son risque teratogens n’etant pas 
connu. L’enquete etiologique doit etre rigoureuse, 
afin de permettre une prise en charge 
therapeutique adaptee. 

Facteurs de risque et causes 
des AVC gravido-puerperaux 

Hormis les facteurs de risque vasculaire 
classiques, des facteurs de risque plus 


specifiques ont ete decrits - age maternel 
superieur a 35 ans, femmes noires, hypertension 
arterielle preexistante ou gestationnelle, 
coagulopathie, accouchement par cesarienne, 
complications du post-partum (hemorragies, 
infections, transfusions, troubles 
hydro-electrolytiques). 

La frequence relative des causes d’AVC 
gravido-puerperaux est mal connue. La plupart 
des causes d’infarctus de I’adulte jeune 
(cardiopathies, dissections, coagulopathies, 
angeites. . .) ont ete decrites au cours 
de la grossesse. Tres souvent, la cause 
de I’infarctus est incertaine ou non specifique, 
sans que Ton sache dans quelle mesure I’etat 
gravido-puerperal a joue un role favorisant. 

La preeclampsie/eclampsie est la principale 
cause d’AVC specifique de I’etat gravido- 
puerperal. Elle survient apres 20 semaines 
d’amenorrhee, plus rarement en post-partum. 
Des deficits focaux d’apparition brutale sont 
frequents, mais le plus souvent en rapport avec 
un oedeme cerebral reversible (encephalopathie 
posterieure reversible ou posterior reversible 
encephalopathy syndrome). Des infarctus 
cerebraux ou des hemorragies intracraniennes, 
de severite variable, sont possibles. 



FIGURE 1 


Angiopathie du post-partum. Cephalees en coup de tonnerre recidivantes a J3 du post-partum. 

Imagerie par resonance magnetique. Hematome frontal gauche et hemorragie meningee localisee en sequence T2* (A) et FLAIR (B). C. Angiographie 
par resonance magnetique (ARM) montrant une alternance de stenoses et dilatations segmentaires des branches de division de I’artere cerebrale moyenne 
gauche (fleches) [C]. Normalisation de I’ARM de controle a 1 mois (D). 
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AVC DU SUJET JEUNE BILAN ETIOLOGIQUE D’UN INFARCTUS CEREBRAL 



FIGURE 2 


Thrombose veineuse cerebrale. Cephalees d’apparition progressive, a J7 du post- 
partum, Chez une patiente migraineuse, differentes des migraines habituelles, permanentes, 
intenses. Deux jours plus tard, crise epileptique tonico-clonique generalisee avec deficit moteur 
persistant du membre inferieur gauche. 

Thrombose veineuse cerebrale du sinus lateral droit et du sinus longitudinal superieur a I’imagerie 
par resonance magnetique se traduisant par I’absence de remplissage du sinus lateral droit par le 
gadolinium (signe du delta; sequence sagittale) [A], un hyposignal du sinus lateral droit en T2* (B), 
I’absence de remplissage du sinus lateral droit et du sinus longitudinal superieur (sequence 
coronale injectee) [C], un hypersignal hemispherique droit traduisant un infarctus veineux (D). 


Un syndrome de vasoconstriction cerebrale 
reversible peut survenir en post-partum 
(aussi appele angiopathie du post-partum), 
le plus souvent au cours de la premiere semaine 
apres une grossesse normale. La prise 
de medicaments vasoconstricteurs (ocytociques, 
bromocriptine, sympathomimetiques) 
est frequente. Le diagnostic doit etre evoque 
devant toute cephalee aigue du post-partum, 
typiquement en coup de tonnerre et recurrente. 

II repose sur la mise en evidence a I’imagerie 
arterielle (doppler transcranien, ARM, 
angiographie conventionnelle en cas de doute) 
de spasmes des arteres cerebrales, reversibles 
en quelques semaines (fig. 1). Elle peut se 
compliquer de crises epileptiques, d’hemorragies 
ou d’infarctus cerebraux. Les traitements 
vasoconstricteurs doivent etre arretes. 

Le traitement est symptomatique ; 
la nimodipine ameliore souvent les cephalees 
mais son efficacite reste a prouver. 

La principale cause des hemorragies meningees 
au cours de la grossesse est la rupture 
d’une malformation vasculaire, en particulier 
d’un anevrisme arteriel. Les donnees concernant 
les hemorragies cerebrales sont limitees; 
les causes sont dominees par les ruptures 
de malformations vasculaires, en particulier 
arterio-veineuses, I’eclampsie, I’hypertension 
arterielle et les troubles de coagulation. 

La frequence relative des causes plus rares 
telles que les angeites, la toxicomanie, 
le syndrome de Moya-Moya n’est pas connue. 

Le role favorisant de la grossesse sur la rupture 


elastome, et un atherome sur la crosse aortique.^^ II est a noter 
que si la recherche d’un forannen ovale pernneable et d’un ane- 
vrisme du septum interauriculaire est systematiquement realises, 
le traitement de ces anomalies reste a ce jour controverse et fait 
I’objet d’essais therapeutiques.^^ 

Bilan biologique 

Certains examens biologiques doivent etre realises en premiere 
intention devant un infarctus cerebral (fig. 3), car ils permettent 
de depister certaines causes ou facteurs de risque vasculaire. 
Ainsi, une proteins C-reactive elevee peut orienter vers une 
cause infectieuse (endocardite) ou inflammatoire (angeite). Une 
perturbation de I’hemostase fait rechercher une thrombophilie. 


Un bilan lipidique perturbs ou une hyperglycemie evoquant un 
diabete orientent vers une piste atheromateuse. La consomma- 
tion de stupefiants est une cause de plus en plus frequente d’in- 
farctus cerebral du sujet jeune; la recherche de toxiques san- 
guine et urinaires (cannabis, cocaine, amphetamines et opiaces) 
doit done etre realises en premiere intention et sans delai. 

Certains autres examens sont realises en deuxieme intention 
selon le contexts : serologies pour le virus de I’immunodeficience 
humaine (VIH) et la syphilis en cas d’exposition au risque et 
apres accord du patient, bilan immunologique en cas de suspi- 
cion Clinique ou biologique d’angeite auto-immune, electropho- 
rese de I’hemoglobine en cas de facteur ethnique predisposant. 
Une elevation importante des D-dimeres evoque une coagulation 
intravasculaire disseminee ou un cancer. 
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d’une malformation vasculaire reste controverse. 
Une etude cas-temoins recente n’a pas mis en 
evidence d’augmentation du risque d’hemorragie 
sous-arachnoidienne d’origine anevrismale lie 
a la grossesse ou au post-partum.^ Les ruptures 
paraissent rares pendant le travail. 

Thromboses veineuses cerebrates 

Dans les pays developpes, la majorite 
des thromboses veineuses cerebrales gravido- 
puerperales surviennent en post-partum, 
au decours d’accouchements normaux; pendant 
la grossesse, elles sent plus rares. Les signes 
cliniques evoluent le plus souvent de fagon 
subaigue. Des cephalees inhabituelles sent 
quasi constantes, parfois isolees; elles peuvent 
etre associees a des deficits focaux, des crises 
epileptiques, parfois une confusion ou des 
troubles de conscience. Le diagnostic Clinique 
etant difficile, il doit etre confirme par I’imagerie, 
I’IRM etant I’examen de choix (fig. 2). 

Le role direct de I’etat gravido-puerperal dans 
la survenue des thromboses veineuses 
cerebrales est bien etabli mais un bilan 
a la recherche d’un facteur favorisant associe, 
tel qu’une thrombophilie, est necessaire.^’^ 

Pronostic 

La mortalite maternelle liee aux AVC 
representerait 5 a 10 % de la mortalite 
maternelle totale. Elle est plus elevee 
en cas d’hemorragie cerebrale que d’infarctus.^ 
La grossesse ne semble pas etre un facteur 
de risque majeur de recidive d’infarctus.^ 


Un antecedent d’infarctus cerebral ne parart 
done pas, en dehors de causes particulieres 
a haut risque de recidive, devoir contre-indiquer 
de principe une grossesse. 

Prise en charge 

La prise en charge d’un AVC aigu au cours 
de la grossesse doit se faire en urgence, 
en milieu specialise.^’^ Les donnees concernant 
I’utilisation de la thrombolyse dans I’infarctus 
cerebral aigu durant la grossesse et le post- 
partum immediat sont encore limitees; 
en particulier, les risques foetaux sont mal connus. 
L’ indication doit etre portee au cas par cas. 

Le traitement antithrombotique le plus souvent 
propose en cas d’infarctus cerebral est I’aspirine 
afaible dose (< 150 mg/j). 

Les recommendations disponibles sont toutefois 
peu nombreuses. En particulier, I’utilisation 
de I’aspirine pendant le premier trimestre reste 
controversee. En cas d’indication a un traitement 
anticoagulant (cardiopathie emboligene majeure, 
coagulopathie, thrombose veineuse cerebrale), 
les heparines de bas poids moleculaire (HBPM) 
sont le traitement de choix, car elles 
ne traversent pas la barriere hemato-placentaire, 
sont plus faciles a utiliser que I’heparine 
non fractionnee et ont un risque moindre 
de thrombopenie. Les antivitamine-K 
sont teratogenes et reserves a des indications 
d’exception (valves mecaniques, par exemple). 
Les HBPM et la warfarine sont compatibles 
avec I’allaitement maternel. Les malformations 
vasculaires rompues chez une femme enceinte 


doivent etre traitees comme elles le seraient 
en dehors de la grossesse, 
en fonction de criteres neurologiques. 

II n’existe pas de consensus sur les modalites 
d’accouchement apres un AVC au cours 
de la grossesse, ces modalites doivent etre 
decidees avant tout en fonction de criteres 
obstetricaux, sans recourir de fagon systematique 
a un accouchement par cesarienne. • 


C. Lamy declare des participations dans 
des essais cliniques, DIAS 3 pour Lundbeck 
(essai en cours), PERFORM pour Servier 
(2006), PROFESS pour Boehringer (2004). 
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Enfin, d’autres examens sont realises plus rarement, tels que le 
dosage des lactates et pyruvates en cas de suspicion de mito- 
chondriopathie. L’hyperhomocysteinennie est un facteur de 
risque d’infarctus cerebral par dysfonction endotheliale pouvant 
generer atherosclerose et dissection. Son dosage peut etre 
propose en troisieme intention, notannnnent en cas d’atheroscle- 
rose sans facteur de risque identifie, ou de dissections idiopa- 
thiques iteratives. 

Une ponction lombaire est realises en deuxienne intention et a 
distance de I’infarctus cerebral, en cas de suspicion d’angeite 
cerebrale. Cependant, ses resultats sont a interpreter avec pre- 
caution, car une reaction cellulaire moderee est habituelle au 
decours d’un infarctus cerebral. 

La recherche de thrombophilie ne doit pas etre systematique. 


Le syndrome des antiphospholipides est une thrombophilie 
acquise responsable d’infarctus cerebraux par thrombose 
in situ ou vasculopathie cerebrale dans le cadre d’un lupus. Le 
dosage des anticorps antiphospholipides (anticardiolipines, 
anticoagulant circulant lupique, anti-beta2GP1) est done rea- 
lise en deuxieme intention, avec une suspicion d’autant plus 
forte qu’il existe un allongement spontane du temps de cepha- 
line active ou des antecedents de thromboses arterielles ou vei- 
neuses, de fausses couches et de iivedo reticuiaris. Un resultat 
negatif doit etre controle a distance. Le diagnostic de syndrome 
des antiphospholipides n’est retenu qu’apres la repetition de 
I’analyse 12 semaines plus tard. Les thrombophilies heredi- 
taires sont considerees comme un facteur de risque de throm- 
bose veineuse mais non de thrombose arterielle. Leur 
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AVC DU SUJET JEUNE BILAN ETIOLOGIQUE D’UN INFARCTUS CEREBRAL 




• Imagerie par resonance magnetique cerebrale (DWI, FLAIR, T2*) • Angiographie par resonance magnetique 
des troncs supra-aortiques • Electrocardiogramme (ECG) + monitoring EGG des 24 heures • ETT • Biologie* 


1 



Cause identifiee 


\ 


Cause non identifiee 


♦ 


♦ 


I 




Absence de contexte 

1 Contexte inflammatoire 

1 Contexte ethnique 

Contexte infectieux 

1 Serologie VIH, syphilis 

1 Recherche de SAPL** 

1 Holter-ECG, ETO 

1 Ponction lombaire 

1 Bilan immunologique*** 

1 Electrophorese 
de I’hemoglobine 

1 Hemocultures 

1 Ponction lombaire 

1 Serologies 




♦ 


♦ 




Cause non identifiee 





Cause identifiee 


♦ 


] 




Suspicion de cardio-embolie | 

1 Suspicion d’angeite | 

1 Suspicion d’endotheliopathie | 

1 Contexte hereditaire 

1 Monitoring cardiaque 

1 Angiographie cerebrale 

1 Biopsie lepto-meningee 

1 Homocysteine 

1 Biopsie musculaire 
(MELAS) 

1 Biologie moleculaire 
(CADASIL) 

1 Dosage alpha- 
galactosidase (Fabry) 


\ 


\ 


\ 


Cause non identifiee 





Cause identifiee 


infarctus cerebral 



FIGURE 3 


Demarche diagnostique pour le bilan etiologique d’un infarctus cerebral du sujet jeune. 

ETT et ETO: echographies cardiaques transthoracique et transoesophagienne ; SAPL: syndrome des antiphospholipides; VIH: virus de I’immunodeficience humaine. 

* hemogramme, glycemie, ionogramme, proteine C-reactive, temps de prothrombine, temps de cephaline active, fibrinogene, troponine, bilan lipidique (cholesterol 
lie au lipoproteines de basse et haute densite, triglycerides), creatinine, bilan hepatique, toxiques sanguins et urinaires (cannabis, cocaine, amphetamines, opiaces). 
** anticorps anti-cardiolipine, anti-beta2GP1 , anticoagulant circulant lupique. 

*** anticorps antinucleaires, anti-SSA, anti-SSB, antiSm, c-ANCA, p-ANCA, complement, facteur rhumatoide, cryoglobuline, electrophorese et immuno-electrophorese 
des proteines seriques, enzyme de conversion. 


recherche n’est proposee qu’en cas d ’antecedents personnels 
ou fanniliaux de thromboses veineuses repetes afin de prevenir 
leur recidive, mais leur presence ne peut etre retenue comme 
cause de I’ infarctus cerebral. ^3 

Bilan genetique 

II existe des formes rares d’infarctus cerebraux hereditaires 
monogeniques qui ne doivent etre recherchees qu’en troisieme 
intention et en cas de suspicion clinique, radiologique ou d’histoire 
familiale evocatrice, afin de proposer un conseil genetique et des 
mesures de prevention. L’arteriopathie cerebrale autosomique 
dominante avec infarctus sous-corticaux et leucoencephalopathie 
(cerebral autosomic dominant arteriopathy with subcortical 


infarcts and leucoencephalopathy [CADASIL]) est la maladie gene- 
tique la plus frequemment associee aux infarctus cerebraux. Auto- 
somique dominante, son diagnostic repose sur I ’identification de 
la mutation du gene NOTCH3. 

La maladie de Fabry est une maladie metabolique liee a I’X 
responsable d’une vasculopathie. Son diagnostic repose sur le 
dosage de I’activite enzymatique de I’alphagalactosidase. 

Le syndrome de MELAS associe myopathie mitochondriale, 
encephalopathie, acidose lactique et des tableaux neurologiques 
aigus ressemblant a des accidents ischemiques cerebraux 
(stroke- 1 ike). Son diagnostic est realise par biopsie musculaire, 
montrant des fibres rouges dechiquetees (ragged-red fibers) et 
un deficit mosaique en activite cytochrome oxydase, et par la 
recherche de la mutation causale sur biopsie ou dans le sang. 
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Biopsies 

Line biopsie cutanee peut etre realisee en cas de livedo reticu- 
laris et suspicion de syndronne de Sneddon. Une biopsie nnuscu- 
laire est indiquee en cas de suspicion de syndronne de MELAS. 
Une biopsie cerebrale et leptomeningee est proposes, en I’ab- 
sence de possibility de biopsier un autre tissu plus facilement 
accessible, en cas de suspicion clinique d’angeite cerebrale et 
en I’absence d’elennents paracliniques confirmant cette hypo- 
these. 

Conciusion 

Le bilan etiologique d’infarctus cerebral chez le sujet jeune est 
rendu complexe par la nnultiplicite mais egalement la disparity 
des causes a rechercher. Cependant, un choix syquentiel parmi 
les nombreux exannens compiynnentaires disponibles doit etre 
rbalisy afin d’optinniser le rendement de ce bilan, d’en rdduire le 
cout et I’invasivity pour le patient. • 


P. Renou declare n’avoir aucun lien d’interets. 

F. Rouanet declare avoir participe a des essais cliniques pour les laboratoires Lunbeck 
et Bioprojet et pour la societe Medtronic; et avoir ete pris en charge a I’occasion 
de congres par Boehringer Ingelheim. 


RESUME Bilan etiologique d’un infarctus cerebral chez I’adulte jeune 

L’objectif de cet article est de proposer, devant un infarctus cerebral de I’adulte jeune, une 
demarche diagnostique permettant d’etablir une hierarchie parmi les nombreux examens 
complementaires existants afin d’en optimiser le rendement et d’en reduire les risques et le 
cout. Les examens de premiere intention comprennent essentiellement une imagerie par 
resonance magnetique du parenchyma cerebral et des vaisseaux cervicaux et intracraniens, 
ainsi que des explorations cardiologiques a la recherche des causes les plus frequentes: 
dissection des vaisseaux du cou et embolie d’origine cardiaque. Les examens de deuxieme 
intention doivent etre orientes par la clinique et le contexte: ponction lombaire et bilan 
immunologique en cas de suspicion d’angeite; ponction lombaire, hemocultures et serologies 
en cas de contexte infectieux; et en I’absence de contexte, syndrome des antiphospholipides, 
serologies pour le virus de I’immunodeficience humaine et la syphilis, enregistrement continu 
de I’electrocardiogramme et echographie cardiaque transoesophagienne. Enfin, en troisieme 
intention pourront etre proposes des examens plus invasifs tels qu’arteriographie et biopsie 
leptomeningee en cas de suspicion d’angeite, et analyses genetiques. Malgre cette demarche 
diagnostique exhaustive, dans environ un tiers des cas, aucune cause n’est identifiee, 
aboutissant au diagnostic d’infarctus cerebral idiopathique. 

SUMMARY Etiological workup for cerebral infarction in young adults 

Identifying the cause of ischemic stroke in young adults is of major importance to prevent stroke 
recurrence. However, given the wide variety of potential underlying causes, the etiological work- 
up of stroke in young adults requires a different approach from that in the elderly. The purpose of 
this article is to provide a sequential diagnostic workup in order to optimize the yield of diagnostic 
tests, and to reduce their cost and risks for the patient. The first line screening mainly includes 
contemporary MRI of the brain and its vessels, and cardiac investigations which will assess the 
most frequent causes of stroke in this age group : arterial dissection and cardioembolism.The second 
line screening should be guided by context and clinical suspicion: lumbar puncture and 
immunological tests in case of angeitis suspicion; lumbar puncture, blood culture and serologies in 
case of infectious context; antiphospholipid syndrome, Holter-ECG, transoesophageal 
echocardiography, HIV and syphilis serologies in absence of context. Einally, the third line screening 
may include more invasive tests such as angiography and leptomeningeal biopsy in case of angeitis 
suspicion or genetic analyses. Despite such a comprehensive workup, about one third of cases will 
remain unexplained, leading to the diagnosis of idiopathic ischemic stroke. 


REFERENCES 

1 . Ferro JM, Massaro AR, Mas JL. Aetiological diagnosis of 
ischaemic stroke in young adults. Lancet Neurol 2010; 9: 
1085-96. 

2. Putaala J, Metso AJ, Metso TM, et al. Analysis of 1 008 
consecutive patients aged 15 to 49 with first-ever ischemic 
stroke : the Helsinki young stroke registry. Stroke 2009 ; 

40: 1195-203. 

3. Rouanet F, Sibon I, Goizet C, Renou R Meissner W. 

Bilan etiologique des infarctus cerebraux du sujet jeune. 
Propositions du groupe de travail de la Societe frangaise 
neurovasculaire. Rev Neurol (Paris) 2009; 165: F283-8. 

4. Kumar MA, Vangala H, Tong DC, et al. MRI guides 
diagnostic approach for ischaemic stroke. J Neurol 
Neurosurg Psychiatr 201 1 ; 82 : 1 201 -5. 

5. Mullins ME, Schaefer PW, Sorensen AG, et al. GT and 
conventional and diffusion-weighted MR imaging in acute 
stroke: study in 691 patients at presentation to the 
emergency department. Radiology 2002 ; 224 : 353-60. 

6. Kidwell CS, Chalela JA, Saver JL, et al. Gomparison of 
MRI and GT for detection of acute intracerebral 
hemorrhage. JAMA 2004; 292: 1823-30. 

7. Paciaroni M, Caso V, Agnelli G. Magnetic resonance 
imaging, magnetic resonance and catheter angiography for 
diagnosis of cervical artery dissection. Front Neurol 
Neurosci 2005;20:102-18. 

8. Benninger DH, Georgiadis D, Gandjour J, Baumgartner 

RW. Accuracy of color duplex ultrasound diagnosis of 
spontaneous carotid dissection causing ischemia. Stroke 


2006;37:377-81. 

9. Chappell FM, Wardlaw JM, Young GR, et al. Garotid artery 
stenosis : accuracy of noninvasive tests-individual patient 
data meta-analysis. Radiology 2009; 251 : 493-502. 

10. Feldmann E, Wilterdink JL, Kosinski A, et al. The Stroke 
Outcomes and Neuroimaging of Intracranial Atherosclerosis 
(SONIA) trial. Neurology 2007; 68: 2099-106. 

11. Ducros A. Reversible cerebral vasoconstriction syndrome. 
Lancet Neurol 2012; 11:906-17. 

12. Jauch EC, Saver JL, Adams HP Jr, et al. Guidelines for the 
early management of patients with acute ischemic stroke: 

A guideline for healthcare professionals from the American 
Heart Association/American Stroke Association. Stroke 
2013;44:870-947. 

13. Liao J, Khalid Z, Scallan C, Morillo C, O’Donnell 

M. Noninvasive cardiac monitoring for detecting paroxysmal 
atrial fibrillation or flutter after acute ischemic stroke: a 
systematic review. Stroke 2007 ; 38 : 2935-40. 

14. Jabaudon D, Sztajzel J, Sievert K, Landis T, Sztajzel 

R. Usefulness of ambulatory 7-day EGG monitoring for the 
detection of atrial fibrillation and flutter after acute stroke 
and transient ischemic attack. Stroke 2004 ; 35 : 1 647-51 . 

15. Rosenberg MA, Samuel M, Thosani A, Zimetbaum PJ. Use 
of a noninvasive continuous monitoring device in the 
management of atrial fibrillation : A pilot study. Pacing Glin 
Electrophysiol 201 2 ; 36 : 328-33. 

16. Sinha A-M, Diener H-C, Morillo CA, et al. Gryptogenic 
Stroke and underlying Atrial Fibrillation (GRYSTAL AF) : 


design and rationale. Am Heart J 201 0 ; 1 60 : 36-41 .el . 

17. De Bruijn SFTM, Agema WRR Lammers GJ, et al. 
Transesophageal echocardiography is superior to 
transthoracic echocardiography in management of patients 
of any age with transient ischemic attack or stroke. 

Stroke 2006;37:2531-4. 

18. Mas JL. Foramen ovale permeable et accident ischemique 
cerebral : les controverses et les incertitudes persistent. Rev 
Med Interne 2009 ; 30 : 737-40. 

19. Barbieux M, Veran 0, Detante 0. Accidents vasculaires 
cerebraux ischemiques du sujet jeune et toxiques. Rev Med 
Interne 201 2 ; 33 : 35-40. 

20. Benjamin LA, Bryer A, EmsIey HCA, Khoo S, Solomon T, 
Connor MD. HIV infection and stroke : current perspectives 
and future directions. Lancet Neurol 201 2 ; 1 1 : 878-90. 

21. Benninger DH, Herrmann FR, Georgiadis D, et al. 

Increased prevalence of hyperhomocysteinemia in cervical 
artery dissection causing stroke : a case-control study. 
Gerebrovasc Dis 2009 ; 27 : 241 -6. 

22. Brey RL. Antiphospholipid antibodies in young adults with 
stroke. J Thromb Thrombolysis 2005 ; 20 : 1 05-1 2. 

23. Morris JG, Singh S, Fisher M. Testing for inherited 
thrombophilias in arterial stroke: can it cause more harm 
than good? Stroke 2010; 41 : 2985-90. 

24. Muqtadar H, Testai FD. Single gene disorders associated 
with stroke : a review and update on treatment options. 

Gurr Treat Options Gardiovasc Med 201 2 ; 1 4 : 288-97. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 63 

Septembre 2013 


937 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


